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The role of the carotid sinus in the reduction of arterial wall
stresses due to head movements--potential implications for
cervical artery dissection
Abstract
Spontaneous dissection of the cervical internal carotid artery (sICAD) is a major cause of stroke in
young adults. A tear in the inner part of the vessel wall triggers sICAD as it allows the blood to enter the
wall and develop a transmural hematoma. The etiology of the tear is unknown but many patients with
sICAD report an initiating trivial trauma. We thus hypothesised that the site of the tear might correspond
with the location of maximal stress in the carotid wall. Carotid artery geometries segmented from
magnetic resonance images of a healthy subject at different static head positions were used to define a
path of motion and deformation of the right cervical internal carotid artery (ICA). Maximum head
rotation to the left and rotation to the left combined with hyperextension of the neck were investigated
using a structural finite element model. A role of the carotid sinus as a geometrically compliant feature
accommodating extension of the artery is shown. At the extreme range of the movements, the
geometrical compliance of the carotid sinus is limited and significant stress concentrations appear just
distal to the sinus with peak stresses at the internal wall on the posterior side of the vessel following
maximum head rotation and on the anteromedial portion of the vessel wall following rotation and
hyperextension. Clinically, the location of sICAD initiation is 10-30 mm distal to the origin of the
cervical ICA, which corresponds with the peak stress locations observed in the model, thus supporting





















































































































































10 1 01 2
1( 3) ( 3) ( 1)W c I c I J
d
= − + − + − , (3)
10
where  1I  and  2I  are the first and second modified strain invariants, respectively and J is the 
local volume ratio, while c10, c01, and d are material parameters. The Mooney­Rivlin parameters 
were defined from the parameters a and b of Eqn. 2 in the same form as in Kaazempur­Mofrad 
et al., (2003) to give c10=2646.7 Pa and c01=8.365. The arterial tissue was modelled as nearly 
incompressible with an initial bulk modulus  K=
2
d  of 0.5 MPa. 
3. Results 
3.1. Maximal rotation to the left
The deformation of the right cervical ICA during head movement from the neutral position to 
maximal rotation to the left is large and complex, involving translation, torsion and extension. 
During approximately the first two thirds of motion, the cervical ICA undergoes a large degree 
of almost lateral linear translation (Fig. 2). Also obvious is the decrease of the curvature of the 
cervical ICA, which includes deformation of the carotid sinus. The final one third of rotation 
induces extension of the artery, achieved mainly through further deformation at the carotid 
sinus. 
Maximum principle stress, the maximum invariant of the stress tensor, is used as the stress 
metric, as it gives the largest element stress independent of coordinate system. For clarity, and 
because subject specific material properties were not able to be obtained using non­invasive 
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methods, the stress results have been presented normalised by the maximum principle stress 
observed at the cervical­petrous junction of the geometry. High stress concentrations occur at 
the cervical­petrous junction of the ICA. This stress presents as the rotation of the head passes 
through 45° and continues to increase until the head rotation exceeds two­thirds of maximal 
rotation, after which it decreases. Maximal head rotation results in stretching of the cervical 
ICA. The majority of deformation during this stretching is present at the carotid sinus. 
Subsequently, high maximum principle stress concentration is obvious distal to the carotid 
bifurcation, while stress values in other portions of the cervical ICA do not exceed 20% of the 
peak stress value (Fig. 4). The stress concentration begins at the posterior­lateral portion of the 
artery just distal to the carotid sinus. The stress concentration moves further distally and also 
slightly further posteriorly, increasing to a maximum simulated value at maximal head rotation. 
The stress concentration extends through the complete thickness of the wall, and peak stress is 
observed at the internal (lumen) surface of the wall approximately 10­20 mm distal to the origin 
of the ICA. The change in stress radially through the wall at the area of peak stress ranges from 
10 to 30 % (Fig. 4, Section A­A). 
3.2. Rotation combined with hyperextension of the neck
The movement of hyperextension of the neck at 45° results in extension of the cervical ICA, 
especially manifesting itself in the deformation of the carotid sinus (Fig. 5). The high stress 
concentration observed at the cervical­petrous junction of the ICA with head rotation of 45° 
12
decreases as the motion of hyperextension of the neck commences. As with maximal head 
rotation, stretching of the cervical ICA is observed with the stress concentration beginning at 
the posterior­lateral portion of the artery following deformation of the carotid sinus. The 
location of the stress concentration moves to the anteromedial face of the cervical ICA. At 
maximum simulated hyperextension, the peak stress is located on the internal, anteromedial 
surface of the cervical ICA approximately 10­20 mm distal to the origin of the ICA (Fig. 6). 
The stress variation radially through the vessel wall in this region ranges from 10­20%. 
4. Discussion
The geometry of the carotid bifurcation has been shown to have inter­subject variation, and this 
has been examined with respect to other wall stresses such as wall shear stress due to the 
viscous blood flow as well as wall stress due to the pulsatile pressure wave driving the blood 
flow through the vessels (Zhao et al., 2002). However, the current study is significant as being, 
to the best of the authors' knowledge, the first work investigating the cervical ICA wall stresses 
resulting from normal in vivo head movements and describing a method utilising the effective 
imaging capabilities of MRI for not only geometry acquisition but also displacement definition 
in a structural finite element analysis.
The movement of the carotid artery during a head motion is driven by complex forces from the 
surrounding tissue as well as from motion of the anchored points of the artery. It is difficult to 
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define these forces and thus the method of displacement constraint definition adopted here 
allows significant simplification of the problem for FE analysis. Also, displacement constraint 
definition combined with the Mooney­Rivlin hyperelastic model as implemented in ANSYS, v. 
11.0, achieves a benefit over other hyperelastic models: usually a mixed formulation, where 
both displacement and hydrostatic pressure are treated as primary unknown variables, is 
required for solution. However, in the current method optimisation of the solution is achieved 
via pure displacement formulation. 
Simulation of the right cervical ICA undergoing natural motion during head rotation and 
hyperextension of the neck has indicated, in both cases, two common areas of maximum 
principle stress concentration. Deformation of the carotid sinus is significant in the stress 
distribution, being able to straighten to a more axis­symmetric form, and thereby 
accommodating the deformation required of the cervical ICA during head rotation. This 
compliance provided by the carotid sinus is a main factor in the observed very low stresses that 
occur during the early stages of the two forms of motion. It is only once this geometrical 
compliance is exhausted that significant stresses begin to arise. 
During approximately the first two thirds of head rotation, the motion is described as axial 
rotation at the first (C1) and second (C2) cervical vertebrae. The further motion to maximal 
head rotation, however, is highly nonlinear and involves, at the occipital bone, C1 and C2 
vertebrae levels, lateral bending, flexion and extension (Ishii et al., 2004). During this final 
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portion of head rotation, the carotid sinus continues to straighten, however at a lesser rate, and 
localised strains develop just distal to the carotid sinus. As a consequence of the nonlinear 
behaviour of the arterial model, this results in significant stress development. The peak 
maximum principle stress is found just distal to the cranial edge of the carotid sinus and on the 
posterior side of the vessel at the internal (lumen) wall. The investigation of the stress tensors in 
the vicinity of the stress concentration, just distal to the carotid sinus, indicate that the dominant 
stress direction is parallel to the vessel axis, indicating that the main strains involved in the 
observed stress distribution result from stretching of the artery. 
Hyperextension of the neck deforms the artery against the natural deformation direction of the 
carotid sinus. As a result, a stress distribution of around 50% of the peak maximum principle 
stress is present over much of the anteromedial portion of the cervical ICA (Fig. 6). The artery 
is deformed such that the major curvature is opposite to that present in the neutral head position 
and, thus, extension of the anteromedial face of the cervical ICA occurs. This is again 
confirmed by examination of the stress tensors in this region which are predominately aligned 
parallel to the axis of the vessel. 
The common location of peak maximum principle stress in both head movements, just distal to 
the cranial edge of the carotid sinus, is possibly a result of the distinct change in geometry at 
this location, which is a junction between the geometrically compliant and non­compliant 
portions of the vessel. 
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The observed locations of peak maximum principle stresses and stress concentrations in the 
present study correlate well with the histologically confirmed intimal tears in patients with 
sICAD. The lacerations of the intima are usually 10­30 mm distal to the origin of the carotid 
bifurcation (Anderson and Schechter, 1959; Brice and Crompton, 1964; Brown and Armitage, 
1973; Gauthier et al., 1985). Both investigated head movements presented peak maximum 
principle stresses and stress concentrations in this same area. The simulations performed were 
also able to identify the vessel face where the peak stresses developed. Additionally, the peak 
maximum principle stresses were found at the intimal wall of the artery, identified by Stemper 
et al. (2005) as the initial location of arterial failure. 
A secondary location of the origin of sICAD is in the distal region of the cervical ICA and the 
petrous portion of the ICA. This location in sICAD has been associated with interaction of the 
artery with the skull and other bones of the vicinity (Duncan et al., 2000; Kindelberger et al., 
2003). High maximum principle stress concentration at the cervical­petrous ICA junction did 
not occur at the extreme range of motion, but closer to the mid­range of motion, at 
approximately 45° head rotation. Investigation of the stress tensors in this instance indicated 
that the stress was mainly circumferential and, thus, a result of local torsion of the artery, likely 
strongly influenced by the fixation of the artery at the carotid canal. 
The neck positions were acquired after slow head movements in a relaxed, normotensive 
subject lying in an MRI scanner. Acknowledging the rare occurrence of sICAD, especially with 
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respect to the commonness of the head movements examined, it is obvious that further study is 
necessary to determine if a significant relationship exists between the location of peak 
maximum principle stresses and sICAD. 
The current study considered constant material properties and behaviour over the whole length 
of the cervical ICA, as well as a constant wall thickness. Salzar et al. (1995) used a parametric 
study to demonstrate that variations in wall thickness and material properties do not 
significantly alter stress distribution in an incremental internal­pressure loaded carotid 
bifurcation model.
The material model adopted for the current investigation is homogeneous and isotropic, while 
human arteries have been shown to be inhomogeneous and anisotropic ascribable to a layered 
construction and the presence of collagen fibres in an elastin matrix (Holzapfel et al., 2000). 
However, comparisons between a multi­layer anisotropic arterial model and a Fung­type model 
showed “no essential difference in the global response” (Holzapfel et al., 2004).
Additionally, the influence of load rate has not been considered in this study. Generally, artery 
material models represent a material pre­conditioned by cyclic physiological loading and thus 
neglect visco­elastic effects (Holzapfel et al., 2000). This is also the case for the current 
study.However, Stemper et al., (2007) have shown that load rate may be influential in artery 
failure. Further studies combining loading rate with the stress patterns presented may provide 
information on the mechanisms of failure involved in sICAD. 
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5. Conclusions
Most current hypotheses for sICAD acknowledge the probability of some underlying 
predisposing factor combined with an initiating event that is most likely a trivial trauma of 
some degree (Dittrich et al., 2007; Haneline and Lewkovich, 2005). Previously, however, the 
association of an initiating trivial trauma has been based on phenomenological information such 
as association of the onset of symptoms with regular events including sporting activities, 
sneezing, dental treatment and reversing a car (Kumar et al., 1998; Schievink, 2001; Siwiec and 
Solomon, 2007; Taylor and Kerry, 2005). In this study performed in a healthy volunteer, a first 
example of the possible significance of carotid sinus compliance in neck rotation and 
hyperextension has been established. Furthermore, identification of maximum principle stress 
concentrations at known locations of the intimal tear causing carotid dissection may indicate a 
relationship between sICAD and movement related cervical artery stresses.
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Fig. 1. This figure shows the anatomical position of the right common (CCA), internal (ICA) and 
external (ECA) carotid arteries. A frontal (A) and side (B) projection of the brachiocephalic 
artery, the left common carotid artery and the left subclavian artery extending from the aortic 
arch and their major branches are shown in light grey. The right vertebral, left vertebral and left 
common carotid arteries are not shown from a level just below the carotid bifurcation for clarity. 
Branches of the right external carotid artery are not included and the model geometry is coloured 
dark grey. 
Fig. 2. Position of the right common, internal and external carotid arteries at three instances: In 
the neutral head position (0°), rotation of 45° to the left and maximum rotation to the left (max). 
Fig. 3. View of the stress distribution on the right cervical internal carotid artery at maximum 
head rotation to the left. The posterior and anterior faces of the vessel are shown, while Section 
A­A presents the internal wall stress distribution through a slice of the vessel corresponding with 
a region of peak maximum stress distribution as indicated. Stresses are normalised by the peak 
maximum principle stress at the cervical­petrous junction. A portion of the external carotid artery 
has been removed to provide a view of the anterior cervical ICA surface.
Fig. 4. Position of the model geometry in the neutral head position (0°), rotation of 45° to the left 
and rotation of 45° to the left accompanied by hyperextension of the neck. Accompanying each 
position is an animated representation of the volunteer’s head position. We acknowledge 
katorlegaz.com for supply of the base animation model.
Fig. 5. View of the stress distribution on the right cervical internal carotid artery at 45° head 
rotation to the left, accompanied by hyperextension of the neck. The posterior and anterior faces 
of the vessel are shown while Section A­A presents the internal wall stress distribution through a 
slice of the vessel corresponding with a region of peak maximum stress distribution as indicated. 
Stresses are normalised by the peak maximum principle stress at the cervical­petrous junction. A 
portion of the external carotid artery has been removed to provide a view of the anterior cervical 
ICA surface.
